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В настоящее время частота ожогов в развитых стра
нах достигает 1:1000 населения в год, а летальность ко
леблется от 1,5 до 5,9% [1, 2]. При этом одним из патоге
нетических факторов смертельных исходов обожженных
служит присоединившаяся инфекция и эндогенная ин
токсикация [3]. Высокий уровень эндогенной интоксика
ции и продолжительное её сохранение у пострадавших с
тяжёлой термической травмой обусловливают высокий
риск развития жизнеугрожающих осложнений и полиор
ганной дисфункции, которая является по существу ос
новной причиной летальных исходов у тяжело обожжен
ных. В настоящее время большинством авторов вещества
низкой и средней молекулярной массы (ВНСММ) и
олигопептиды (ОП) рассматриваются как универсаль
ные маркеры эндогенной интоксикации [4], образующи
еся в процессе протеолиза в поврежденных тканях, а так
же в самой плазме при выходе в кровь протеолитических
ферментов. Параллельно с эндогенной интоксикацией у
обожженных больных развивается иммуносупрессия,
усугубляющая течение и прогноз ожоговой болезни. В
этой связи выбор методов лечения больных с тяжелой
термической травмой в условиях недостаточной изучен
ности ведущих патогенетических факторов ожоговой бо
лезни, а также определение оптимальной тактики интен
сивной терапии пострадавших заслуживает дальнейших
клинических исследований.
Целью работы — оценка изменения параметров
интоксикации и фагоцитарной активности лейкоци
тов у больных с ожогами II—III степени тяжести при
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Показатель Значения показателей в группах
I (n=12) II (n=14)
Возраст, лет 34,5±5,5 37±4,2
Мужчины, чел 8 (66,7%) 8 (57,1%)
Женщины, чел 4 (33,3%) 6 (42,9%)
Ожог пламенем 4 (33,3%) 6 (42,9%)
Ожог кипятком 8 (66,7%) 8 (57,1%)
Индекс Франка, балл 75±15,4 78±22,9
Летальные исходы 3 (25,0%) 1 (7,8%)
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включении в схему стандартной терапии установки
«Клинитрон». 
Материалы и методы
Исследование проведено на базе отделения реанимации и
интенсивной терапии ожоговой травмы Городской клиничес
кой больницы скорой медицинской помощи № 1 Омска. Кри
териями включения в исследование служили: возраст больных
(20—40 лет), термическая травма II—III степени, вызванная
пламенем или кипятком, площадь ожогов в пределах 20—40%,
отсутствие сопутствующей соматической патологии. Крите
рии исключения: больные с химическими ожогами и электро
травмой, больные с поверхностными (I степени) и тяжелыми
(IV степени) ожогами.
В исследование вошло 26 пациентов с ожоговой травмой,
которые были разделены на 2 группы: I группа (n=12) — боль
ные с ожогами II—III степени тяжести, получавшие стандарт
ную терапию; II группа (n=14) — больные с ожогами II—III
степени тяжести, получавшие, помимо стандартной терапии,
лечение на установке «Клинитрон» (табл. 1). III группу кон
троля (n=10) составили практически здоровые доноры. По
скольку площадь и глубина ожога определяют тяжесть состоя
ния больного и прогноз термической травмы, то нами
использовался индекс Франка, согласно которому каждый
процент поверхностного ожога оценивается как 1 балл и каж
дый процент глубокого поражения — как 3 балла [5]. 
Стандартная интенсивная терапия тяжелой ожоговой
травмы включала в себя: противошоковую инфузионнотранс
фузионную терапию растворами гидроксиэтилкрахмала, Рин
гера, 5% раствором глюкозы, свежезамороженной плазмой.
Коррекцию системы гемостаза осуществляли гепарином; про
филактику острых стрессовых язв — омепразолом; инотроп
ную поддержку — допмином. 
Парентеральное питание осуществляли 20% раствором
глюкозы, растворами аминокислот (аминоплазмаль, амино
сол) и жировыми эмульсиями (20% липофундин). Для нутри
тивной поддержки применялся «нутризон стандарт» или «ну
тризон энергия». Расчет суточной потребности в энергии
осуществляли по формуле Currery: 25 ккал • масса тела (кг) +
40 ккал • площадь ожога (%). 
50% суточной потребности в энергии удовлетворялось уг
леводами, а 30% — жирами. Потребность в азоте (в граммах)
рассчитывали по формуле: суточная потребность в энергии
(ккал) : 100. Коррекцию проводимого парентерального и энте
рального питания осуществляли с помощью определения азо
тистого баланса, а также содержания азота мочевины в суточ
ном диурезе. 
Локализация ожогов в группе I — верхние и нижние ко
нечности, грудь и живот; в группе II — верхние и нижние ко
нечности, спина, ягодицы. В I группе (на 7, 10 и 11е сутки)
погибло 3 пациента, а во II группе — один пациент умер на 10е
сутки. По данным аутопсии причиной всех четырех летальных
исходов являлся сепсис. Ранние некрэктомии не проводили, в
обеих группах применяли поздние отсроченные (после первых
5 суток) некрэктомии.
Фагоцитарную активность лейкоцитов определяли с помо
щью люминолзависимой пирогеналиндуцированной хемилю
минесценции цельной крови на хемилюминометре «ХЛ003»
[6]. Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) рассчитыва
ли по КальфКалифу [7]. Показатели эндотоксемии исследова
ли по уровню веществ низкой и средней молекулярной массы
(ВНСММ) и олигопептидов (ОП) в плазме и на эритроцитах
[8,9]. Больных обследовали при поступлении, на 3и, 7е и 14е
сутки пребывания в стационаре.
Статистическую обработку полученных результатов про
водили с помощью пакета статистических программ «Biostat».
Расчету статистических показателей предшествовало исследо
вание характера распределения. Для сравнения средних вели
чин использовали критерий Стьюдента. При выявлении откло
нения полученных значений в вариационном ряде от
нормального (гауссовского) распределения использовали непа
раметрический метод статистики, применявшийся для сравне
ния двух выборок — критерий МаннаУитни. Корреляционный
анализ взаимосвязи показателей проводили с помощью опреде
ления коэффициента корреляции Спирмена [10].
Результаты и обсуждение
Общую характеристику обожженных больных
содержит таблица 1. Видно, что пациенты обоих групп
достоверно не различались по возрасту, половой при
надлежности, этиологии термической травмы и индек
су Франка, оценивающему тяжесть термической трав
мы. При поступлении в отделение (табл. 2) общее
состояние пациентов характеризовалось как тяжелое:
индекс Франка у больных I группы достигал 75±15,4
балла, а у больных II группы — 78±22,9 балла (р>0,05).
Лишь к 7м суткам у пострадавших группы II наблюда
лась положительная динамика общего состояния по
сравнению с тяжестью состояния пациентов I группы.
Столь отсроченный положительный эффект от включе
ния установки «Клинитрон» в стандартную схему тера
пии ожоговой болезни, повидимому, связан с тем, что
высушивание ожогового струпа (основной терапевтиче
ский эффект флюидизированной системы) наблюдался
только к 3—4м суткам терапии ожоговой болезни. 
Вероятно, более быстрое образование и высуши
вание ожогового струпа при использовании установки
«Клинитрон» позволяло значительно снизить потери
белка с ожоговой поверхности и уменьшить резорбци
онный механизм развития эндотоксемии, что, в конеч
ном итоге, положительным образом сказывалось на
концентрации токсинов в организме пострадавших.
При изучении маркеров эндогенной интоксикации у
обожженных больных выявлено значительное увеличе
Таблица 1
Общая характеристика обожженных больных ( Ме±Q)
Обследуемые группы Значения показателей на этапах наблюдения, сутки
1:е 3:и 7:е 14:е
I (n=12) 6,4±1,27 6,2±1,23* 3,7±0,84* 3,9±0,67*
II (n=14) 6,4±1,27 4,9±0,79*# 3,1±0,77*# 2,4±0,56*#
III (n=10) 1,6±0,50# 1,6±0,51 1,6±0,51 1,6±0,50
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ние содержания ВНСММ в плазме крови и на мембра
нах эритроцитов уже при поступлении: в плазме содер
жание ВНСММ превышало контрольные значения в
1,7—1,8 раза, а на эритроцитах — в 2,6 раза. Это свиде
тельствовало о развитии второй фазы эндогенной ин
токсикации — фазы накопления токсичных продуктов
[9]. Необходимо также подчеркнуть тот факт, что по по
казателям эндогенной интоксикации и активности фа
гоцитов при поступлении больные I и II групп досто
верно не различались (р>0,05).
В группе I на 3и сутки наблюдения выявляли мак
симальное содержание ВНСММ и олигопептидов на эри
троцитах, превышавшие контрольные значения в 2,5 и 4
раза соответственно, при незначительном снижении их
концентрации в плазме. В дальнейшем (7—14е сутки) со
держание ВНСММ на эритроцитах умеренно снижалось,
а в плазме на 7е сутки отмечалась тенденция к незначи
тельному увеличению по сравнению с 3ми сутками, что
свидетельствовало о развитии четвертой фазы эндоген
ной интоксикации — фазы несостоятельности систем го
меостаза и декомпенсации органов детоксикации [9]. 
У больных II группы при использовании в ком
плексном лечении установки «Клинитрон» уже с 3х
суток отмечалось существенное снижение содержания
ВНСММ и олигопептидов как в плазме крови, так и на
эритроцитах, а через 2 недели их значения не отлича
лись от контроля. Характерно, что на всем протяжении
наблюдения содержание ВНСММ на эритроцитах па
циентов I группы было в среднем на 64% больше, чем в
группе II, а в плазме — на 19%. 
Содержание олигопептидов в плазме крови и на
эритроцитах у обожженных обеих групп при поступле
нии превышало контрольные значения более чем в 2 ра
за с последующим 3—4кратным нарастанием их кон
центрации к 3м суткам, особенно у больных I группы
(табл. 2). Спустя неделю в обеих группах отмечалось
снижение тяжести эндогенной интоксикации, о чем сви
детельствовало уменьшение концентрации ВНСММ и
олигопептидов в плазме и на эритроцитах, особенно у
пациентов II группы. Снижение содержания олигопеп
тидов в плазме крови и на мембранах эритроцитов при
использовании установки «Клинитрон» может свиде
тельствовать об уменьшении процессов протеолиза у
этой категории пострадавших [9].
При термических ожогах образование факторов
вторичной аутоагрессии из ВНСММ и олигопептидов
оказалось более выраженным у умерших больных.
Именно у них выявлялось значительное увеличение со
держания ВНСММ и олигопептидов как в плазме, так и
на эритроцитах, превышавшее к исходу 1х суток на
83,8 и 79,5% одноименные показатели выживших боль
ных I группы и на 56,8 и 62,5% — больных II группы. 
Таблица 3 отражает динамику ЛИИ пациентов I и
II групп — показателя, позволяющего судить о состоя
Таблица 2
Динамика тяжести общего состояния, содержания ВНСММ и ОП 
в биологических средах исследуемых групп (Ме±Q)
Примечание. Здесь и в табл. 3, 4: * — достоверность различий по отношению к контролю (p<0,05); # — достоверность раз
личий по отношению к группе I (p<0,05).
Таблица 3
Динамика ЛИИ у обожженных больных (M±m)
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нии гемопоэза и проницаемости костномозгового барь
ера для лейкоцитов при системном воспалительном от
вете [11]. В первые сутки отмечалось 4кратное увели
чение ЛИИ по сравнению с контролем. В дальнейшем,
в процессе лечения ЛИИ уменьшался, что являлось
прогностически благоприятным признаком. Через 2 не
дели он превышал контрольные значения в I группе в
2,4 раза, а во II группе — в 1,5 раза. Характерно, что у па
циентов II группы ЛИИ оказался достоверно более низ
ким во все периоды ожоговой болезни. 
При поступлении у ожоговых больных обеих
групп отмечалось 4кратное снижение люминолзави
симой хемилюминесценции цельной крови (табл. 4).
На третьи сутки в условиях максимально выраженной
эндогенной интоксикации наблюдалось резкое умень
шение фагоцитарной активности лейкоцитов: спонтан
ная и индуцированная хемилюминесценция уменьша
лась, соответственно, в 12,9 раз и в 4 раза в группе I и в
10,5 раз и в 2,6 раза в группе II. Клиническое улучше
ние, наблюдаемое в динамике с конца первой недели в
обеих группах, сопровождалось повышением фагоци
тарной активности лейкоцитов, особенно у больных
II группы, при лечении которых использовалась уста
новка «Клинитрон».
Анализ полученных результатов показал, что вклю
чение установки «Клинитрон» в комплекс интенсивной
терапии обожженных пациентов способствует снижению
уровня интоксикации, что проявлялось уменьшением со
держания ВНСММ и олигопептидов в плазме и на эрит
роцитах. Это обусловлено быстрым высушиванием ожо
гового струпа, предельно низким контактным давлением
на раны (не более 12 мм рт. ст.), что способствует умень
шению тяжести эндотоксикоза, обеспечивает лучшие ус
ловия для приживления пересаженных кожных лоскутов
и улучшает эпителизацию ран.
Заключение
Использование данной установки обеспечивает
температурный комфорт для тяжело обожженного
(32—34°С), уменьшает действие стрессорных факто
ров [5], уменьшает как резорбционный, так и продук
ционный механизм развития эндогенной интоксика
ции. Снижение содержания ВНСММ и олигопептидов
в крови уменьшает их иммуносупрессивный эффект,
что способствует повышению (по сравнению с третьи
ми сутками) фагоцитарной активности лейкоцитов,
закономерно снижает вероятность развития инфекци
оннотоксических осложнений ожоговой болезни и со
кращает на 2—3е суток пребывание пациентов в отде
лении реанимации и интенсивной терапии для
ожоговых больных.
Показатель Сроки наблюдения, Значения показателей в группах
сутки I (n=12) II (n=14) III (n=10)
Светосумма люминолзависимой ХЛ крови, 
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Параметры хемилюминесценции цельной крови больных исследуемых групп (Ме±Q)
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